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　著者は前篇においてectromelia　virus（E．　vlrusと略）
感染漿尿膜の組織学的並びに組織化学的所見について述
べ，病変の本質的像は三胚葉に亘る細胞の増殖であること
を結論したが，本篇においては同じ材料について，生化学
的に測定された代謝の変動およびワ　一一ルブルグ容器内で培
養された感染組織におけるvirUS，組織聞の相互関係につ
いての成績を取り扱った。
　一般にvirus感染による組織の代謝の変動は複雑であ
り，virUSの種類および組織の種類によって必ずしも同一
の態度をとらないこと1）は認められている。例えば脊髄前
角炎vifUSおよび脳脊髄炎virUSは脳の解糖を低下せしめ
るのに，卿化鶏卵漿尿膜（漿尿膜と略）においてはこれを昂
進せしめること6）・7）が報告されている。のみならず，同一
virUS，同一組織における場合でも病変が顕性となった後の
代謝の状態は潜伏期におけるそれとしばしば異なりS），10），
前者が二家的な宿主細胞破壊を示すに過ぎないのに反し
て，後者がvirus感染，増殖と共範した本質的組織表現で
あることがまたしばしば認められている。
　従来virUS感染を受けた組織の代謝の変動について行わ
れた綜合的観察はbacteriophageの揚合をのぞいて比較
的少なく，多くは検圧法的に行われたにすぎない。しかし
検圧法的研究については最近多数の報告があり，virus増
殖と組織のphosphorylative　oxyda　tionの関係，さらに
virUS増殖と組織の＝ネルギー論的関係が次第に明かにな
ってぎた。勿論これ等はin　vitroに取り扱ったものが多
く，従って生体におけるvirUS増殖と組織の代謝論的反応
の関係については詳細な研究は未だ少数見られるのみであ
る。
　著者はE．virus感染を受けた漿尿膜について二二，呼
吸の様式，主な申聞産物の消長，高エネルギー燐化合物の
消長を検索したので報告する。なお既に前篇で述べた如く，
漿尿膜の構造は組織学的，および生物学的に銘較的簡単で
あり，また多くの種類のvirusがよく感染増殖しうるとい
う利点があり，virus増殖と組織反応の関係を追求するの
に好適である。
　　　　　　　　実駿材料並びに方法
実瞼材料：
　12日目の卿化鶏卵にE．virusを接種し，3日聞36℃に
おいたものを使用した。対照としては，正常漿尿膜10倍
稀釈乳剤上清を接種し同様に3日聞培養した漿尿膜，また
は15日目の正常漿尿膜を用いた。
贈官方法：
1．楡圧法的方法
　検索すべき組織は細片として200mg前後を使用した。
　i）嫌気性解漸Qざ1）・主室蹴K・eb・氏Ri・g・面
炭酸ソーダおよびブド片糖1終末濃度M／100）を入れ，ガス
腔は95％窒素ガスおよび5％炭酸ガスとし，CO、’排出量
を測定Q9：を算：出した。
　ii）内部呼吸（QO，・）：主室にはphQsphate　buffer（終末
濃度M／30，pH　7．4）を使用した。
iii）cytochrome酸化llgtttt（QO・）：基質としてp－phen－
ylene　diamine（終末濃度M／100）を使用し，さらにこれに
cytochrome　cu）（終末濃度M／10）を添加したものについて
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も測定した。
iv）コ・・ク酸酸化酵素（QO，・）：基質としてコ・・ク酸ソー
ダ（終末濃度M／100）を使用した。
　v）焦性プ1“一　一一　uewa化酵素（QO2）：基質として焦性ブド
ー酸ソーダ（終末濃度M／100）を使用した。
vi）無基質脱水素（QO，・）：主室内容はphospha七e　buffer
（終末濃度M／30）およびKCN（終末濃度M／300）とし，側室
よりメチレン青（終末濃度M／1500）を加え，補酵素として
イースト抽出液0．2cc添加した場合およびしない場合につ
いて測定した。
vii）焦性プドー酸脱水素酵素（QO2）：基質として焦性ブ
ド｛酸ソーダ（終末濃度M／loO）を加え，イースト抽出液を
添加した1場合と心力口しない場合に二ついて“t則定した。
viii）　コハク酸脱水豪酵素（QO2）：基質としてコハク酸ソ
ーダ（終末濃度M／loO）をカロえ．た。
　ix）　リンゴ喩話永素酵素（QO，・）：基質としてリンゴ酸ソ
ーダ（終末濃度M／loo）を加えた。
　x）呼吸商の測定（RQ）：藤田氏12）の第2法に従った。
　xi）マロン酸による酸化阻害作用の＝測定内部呼吸，
コ・・ク酸酸化，焦性プドー酸酸化，およびsodium－ATP（終
末濃度（M／1000），cytochrome　c（終末濃度10－5M＞，0．5　mg
Co－A，0．5　mg　DPNを加えた場合の焦性ブドー酸酸化のマ
ロン酸ソーダ（終末濃度M／20）添加による阻害の程度を測
定した。これはマ・ン酸を添加した場合のQO．・値に対す
る，添加しない場合のQO，・値の比をもつてあらわした。
2．代謝中間産物の定量法
　i＞酸可溶燐の分劃定量：組織の10　％氷冷トリクロー
ル酷酸抽出液をLe　Pagei3）のバリウム分六法を若干改良
した方法を使用して，アルコ　一一ル，バリウム不溶の劃分を
え，その享まおよび1N硫酸100℃，7分加水分解したもの
について，Fiske－Subbarow法によって比色定量，それぞ
れ無機隣およびATP－ADP燐値を測定レた・また酸可溶
総出は前記抽出液の一定量を湿性灰化して測定した。
　ii）乳酸の定：量：Barkerのp－hydroxydiphenyl法14）
を使用した。本法は15～100　r，／ecという微量の定量に適す
るものとされている。
　iii）焦性プドー酸の定量；Friedemann　et　Haugenの
清水氏変法1「’）によった。即ちdinitropheny1－hydrazine法
である。．
3．ワールブルグ容器培養
　Aekermannie）の方法に準じて行った。即ちワールブル
グ容器主訴には培養液としてSimm　maIG）2．6　ccおよび家
鶏血清0．3ccを入れ，これに15日目の漿尿膜片約150　mg
を添加し，また副室内容はPardee液17）とし，気相の炭酸
ガス圧は3％に保たれるようにした。接種材料は感染漿尿
膜の10倍乳剤上清0，1ccとし，対照として正常漿尿膜の
10倍乳剤0．1ccを使用した。温度は35℃とし，経時的に
酸素呼吸を測定した。また培養後一定期間の漿尿膜中にお
けるvirus量は主室内容を乳剤とし，その遠心上清につい
てマウスに対する「LD50を測定し，　virusの力価とした。な
お培養終了後は各容器について無菌試験を行い混合感染の
有無を確かめた。
実駿成績
1．In　vivOで感染をうけた漿尿膜の代謝
　1＞嫌気性解糖（Qll，6，）：Table　1およびTable　2に示
す如く，嫌気性解糠の増加は接種後12時間であらわれ，そ
の後急激に増強された。その増加率は病変の程度にかなり
の差があったが，実験された9例はすべて対照より高く，
最も高いものでは対照の3倍以上のQGO、値を示し，平均
値では感染漿尿膜のQoo，は11．5，対照では3・6であった。
　　Table　1．　Anαerobic　Glycol？ysis．（ゾlnfected
　　　　Membranes，　as　ObseTved　at　Regular
　　　　　　fntervals　After　lnoczalattion
Hours　afterinoeulation
6
12
24
48
Infectedve
7．4
10．1
14．3
18．1
42．0
52．5
ControV
7．2
11．2
5．2
10．1
11．5
9．1
veCOL・out　pu七in　60　min．　per　100　mg　wb七tissue
weight．
　2）内部呼吸（QO2）（Table　2）：感染漿尿膜，対照につい
ておのおの10数例の検索を行ったが，両者のQO．・値問に
有意義な差は認められなかった。その平均値はおのおの
5．4および5．2であった。
　3）cytochrome酸化酵素（QO2）＝cytochrome　cを添
加しない場合は感染漿尿膜および対照のQO2は平均値で
それぞれ6．3および10．9で，数値の分布からも感染漿尿膜
においてQO2値が著明に低かった。　cytochrome　c、を添加
した場合には両者の差異は比較些少なかったが，なお感染
漿尿膜において明かに低く，QO2値の平均値は感染漿尿膜
10．4，対照では13．9であった。QO2の分布状態はこの差を
有意義のものと認めることが出来た。なおcytochrome　c
を添加した場合のQO，・値は感染漿尿膜および対照におい
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Table　2．　Anaerobic　Glycoliysis・　and　O．xydative　Activity　in　the　lnfected　Membranes
Substrate　added
　Anaerobie
glycolysis，　QcNo2，
Endogenous
oxydation，　QOL，
Cytochrome
oxydase，　QOL，
Cytoehrome
oxydase，　QOL，
儲1、，。m。。）
　Suecinie
oxydase，　QOL，
Jnfected
161　16．3　13．6　13．0　12．1　11．4
8，4　6．1　5．1
Mean　value 11．5
7．4　7．3　6．7
5．6　5．4　5．3
3．6　3．4　2．5
6．7　6．0　6．0
5．2　4．6　4．4
Mean　value 5．4
8．4　7．5　7．2　6．5　6．0　5．8
5．6　3．6
Mean　value　6．3
13．6　13．4　11．7　10．7　8．6　8．4
8．2　8．2
Mean　value 10．4
8．6　8．1　8．1
6．5　42　3．8
7．9　7．0　6．8
Mean　value 6．8
Contro1
4．9　4．4　4．1　3．8　3．5　3．2
3．1　3．1　1．8
3．6
7．0　6．1　6．0　6．0　5．9　5．9
5．8　5．6　5．5　5．3　5．2　5．0
4．6　4．4　3．8　31　3．7　3．6
5．2
13．4　IL6　11．5　11．4　10．2　7．5
10．9
19 6　17．9　17．9　17．1　16．6　11．7
9．6　8．6　6．1
13，6
12．2　10．4　9．6　9．4　9．0　8．6
8．0　6．6　5．7　4．9　＋
8．4
The　measures　of　glyeolysis　and　respiration　added　various　substrates　and　eo－faetor　were　earried
out　72　hours　after　inoeulation．
CO2　out　put　per　an　hour　l　mg　dry　tissue　weight．
OL，　up　take　per　an　hour　1　mg　dry　tissue　weight．
てともにcytochrome　cを加えない場合より高く，その添
加によるQOオ値の増加率は対照におけるより高い数値を
示した、
　4）＝・・ク酸酸化酵素（QO2）：感染膜のQOeの平均値
は68，対照のそれは8．4で，多少感染膜における低下が見
られたが，個体における差もかなりあり，その差が有意義
かどうかに関しては断定iし難かった。
　5）焦性ブドー酸酸化酵素（QO，・〉（Table　5）：感染膜の
QO2の平均値は4．9，対偲では4．3で，有意義な差が認めら
れなかった。
　6）無基質脱水素（QO，）〉（Table　3）：KCNはcytochrome
酸化酵素作用の阻害のため，メチレン青は且受溶体として
添加して検索した。感染膜では平均値2．O，対照では1．3で，
その差は有意義とみとめられた。
　7）焦性ブドー酸脱水素酵素（QO2）：感染膜のQO2の
平均値は3．6，対照のそれは2．8であって，ともに基質添加
のために増加し，さらva　DPNを加えると感染膜のQO，・値
は5．7，対照では3．2で，感染膜においてDPN添加による
増加の程度が著しかった。これ等の数値の差はそれぞれ有
意義と認められた。
　8）コハク酸脱水素酵素（QO，，）二感染膜のQO2値の平
均値は5．2，対照のそれは3．5で，その差は有意義と認めら
れ，DPNを添加しない場合の焦性ブドー酸脱水i素，輯素活
性度における差よりも著しかった。
　9）　リンゴ酸脱水素酵i素（Q（＞1）＝DPNを添加しなし・場
合の感染膜のQO2の平均値は4．0，対照のそれは3．9で有
意義な差が認められなかったが，DPNを加えると感染膜の
QO．）の平均値は5．4，対照のそれは4．4で，感染膜において
高く，さらに感染膜ではDPN添加の効果がより大であっ
・た。
　10）呼吸商（RQ）（Table　4｝：感染膜のRQの平均値は
1．08，対照のそれはO．81で，両者間に明かな差が認められ
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Table　3．　Activ吻（ゾエ）ehyClrogenαse（QO2）伽the　Infected　Membranes
QO，） i Infected
　Endogenous
dehydrogenation
　Endogenousdehydrogenation
　（added　DPN）
　Pyruviedehydrogenase
　Pyruviedehydrogenase
（added　DPN）
　Succiniedehydrogenase
　　MaliedehYdrogenase
　　Malicdehydrogenase
（added　DPN）
4．4　2．8　19　1．6　1．3　L1
1．1
Mean　value 2．0
4．5　3．2　3．1　2．5　2．0　1．5
11
Mean　value 2．5
6．3　5．3
Mean　value
4．9　4．6　3．8　2．5
3．6
8．4　6．9　5．2　4．6　4．2
Mean　value 5．7
6．9　6．2　5．8　5．3　4．1　3．2
Mean　value 5．2
4．8　4．7　4．6　3．7　3．2　3．1
Mean　value 4．0
7．6　5．6　5．3　5．2　4．4　4．3
Mean　value 5．4
Contro1
1．5　1．5　1．5　1．0　O．8
13
2．0　1．9　1．5　1．4　O．9
1．5
3．5　3，0　3．0　2．0
2．8
3．7　3．6　3．5　2．0
3．2
3．9　3．6　3．3　3．3
3．5
4．4　4，1　3．6　3．6
3．9
5．0　4．4　4．3　4．0
4．4
QOL）　oxygen　absorbed　in　60　min／mg　dry　weight　of　membrane．
Table　4．　Resloiratory　Quottent　of
　　the　hlプ協θd　Membrαnes
Sub－
strate
RQ
Meanvalue
Infected
Endog－
nous
111
1．31
0．91
0．97
Pyruvate
1．28
1．26
1．86
1．08 1．46
Control
Endog－
enous
O．74
0．76
0．85
0．86
O．81
？yruvate
1．10　e
1．33
1．21
1．44
1．27
た。しかし墓質として焦性ブドー酸を加えた場合には両者
とも｝c　RQの増加を認め，感染膜のRQの平均値は1．46，
対照のそれは1．27であった。
11）マロン酸による酸化の阻害作用（Table　51　：マロン
酸は＝バク三二永ii廷酵素を阻害するものとされているが，
内部呼吸（QO2｝の阻害は感染膜では28％を示し，対照の
それが46％であるのに比して著明に低く，両者間に顕著
な差が認められた。しかし焦i生ブドー・酸を基質として加え
た場合では感染膜のQ儀は26．5％，対照では27．5％の阻
害を示し，両者の聞に有意義な差が認められなかった。ま
たこのさいATP，　eytochrome　c，　Co－A，　DPNを添加する
と感染膜では32．5％，対照では33．5％の阻害を示し，co－
factorを加えない場合に比して両者とも若干高かったが，
両者間に差を認めがたく，基質としてコハク酸，および
cy七〇chrome　cを加えた場合においても，感染膜のQO2は
52．3％，対照では59．7％の阻害を示し，同様著明な差は認
められなかった。
12）酸可溶総燐ATP－ADPおよび無機憐（Table　6）：酸
可溶魚島は感染漿尿膜で平均値458．4　mg％一P，正常漿尿膜
では449．8mg％一Pであって，両者間｝こ数値の分布状態
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Table　5．　1’he」腕雇魏io％RαteげOt　ydαtion伽伽■ゼθo古θ♂1匠8励γαnes！or　Mαlonαte
Infeeted
Endogenous
oxydation，　QOL，
Pyruvic　oxydase，　QOL）
Pyruvic　oxydase，　QOL，
Suceinic　oxydase，　QOL）
（added　cytochrome　c）
　Noinhibitor
??????
Malonate
??????
Mean　value
???????? ?????????????
Mean　value
『???????? ?????
Mean　value
5．8
10．6
7．2
?????
Mean　value
％
?????
28．8
????????
26．5
????
32．5
????「
52．3
　Noinhibitor
Contro1
??????
5．7
4．1’
4．0
3．5
?????
????? ? ???
Malonate
????? ?? ?
???????
??ー??? ?
????
％
????
46．2
???
27．5
????????????
33．5
????????
59．7
から考えても有意義な差が認められなかった。無機燐は感
染膜で平均値128．6mg％一Pで，正常膜では111．7　mg　％一P
であり，バリウム不溶，アルコール不溶の7分水解燐は感
epwa　34．2　mg　％　一P，正常膜では4a81ng％ぞを示し，数値
の分布状態を考慮に入れて，感染膜では正常膜に比し無機
燐は増加し，7分水解燐は減少していることが認められた。
なおバリウム不溶，アルコール不溶の7分水解燐はATP－
ADP燐であるとされている。
13）乳酸（Table　6）＝感染漿尿膜1こおける乳酸量の平均
値は927．3mg％，正常漿尿膜では230．8　mg％であった。
即ち感染膜では正常膜に比して著明な増加を示していた。
しかも感i染膜における乳酸量は338ないし1660mg％と個
体による差が大き’く，これは主として病変の強さによるも
のと考えられ，病変の強いものほど乳酸の増加が著しかっ
た。
　4）焦性iプドー酸〔Table　6）：感染漿尿膜の焦性ブドP
酸の量は平均値が86．Omg％であったが，対照のそれは，
20．7mg％にすぎず，感染膜のそれは対照の約4倍に増加
していた。
2．In　vitroにおいて感染を受けた漿尿膜の代謝ワール
　　ブルグ容器培養（Table7）
　ワールブルグ容器内において，正常漿尿膜片va　ViruSを
感染せしめたものの内部呼吸は対照と殆ど差異がなく，培
養後24時聞頃まではほぼ一定の値を持続していたが，そ
れ以降は両者ともに内部呼吸は徐々に減少を示した。この
さいvirus量はマウスに対するLD5。の力価をもつてあら
わすと，零時聞では10一7，24時聞では10　一　「），30時間では
く10－Gであったが，48時間で始めて零時聞と同じ力価を
示した。
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Table　6．　Content　of　lnorg．　P．，　ATP－ADP－P，　Acidsol．　Total　P．，　Lactic　and　Pyruz，ic
　　　　　　Acid　in’　the　Chorioqllantoie　Membranes　lnfected　’with　EctTomelia　ViTus
?
Infected
Con七rol
No．　of　Exp．
??????
Mean　value
????????
Mean　value
Inorg　P．　＃
，　125．2
　128．4
　1328
　127．8
　118．5
　144．0
128．6
108．4
112．0
120．0
102．8
113．6
83．6
98．0
102．7
111．5
11L7
Barium　insol．
　　labile　P．　＃
31．2
37．2
32．8
35．5
34，2
45．6
47．6
39．2
43．4
42．8
44．2
?
43．8
Aeid　sol．
total　？．＃
360．4・
449：・0
453．0
424．0・
456．5
556．0
449．9
435．7
474．0
480．0
430．6
410．0
520．0
458．4
1、ac七ic
aeid＃＃
938
338
1660
843
1012
773
927．3
186
174
150
480
447
218
128
153
142
230．8
Pyruvie
acid＃＃
???
86．0
????????
20．7
＃　mg－p　per　100　gm．　of　dry　tissue．＃＃　mg　per　100　gm．　of　dry七issue．
　　　　　　Table　7．　EiOrect　of　EctTo7nelia　ViTus　on　the　E’ndogenous　Oxygen　Up　take　of　the
　　　　　　　　　　　Chorioallantoic　Membranes　into　which．　the　Virus　was　in　vitro　z’noculnted
Oxygen　consump七ion　of．the．　host　tjssues，　　　　　　　　　　　　　　　　　　Virus　amoullt　inもhe　bos七
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　一　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　．　　一
1ヨ【ours　after
inoeulation
??．??????
Infected1CQn七ro1
15．1
16．2
ユ7．8
20．6
13．6
8．7
16．9
16，9
17．9
19．3
13．9
11．9
Hours　afterinoculation
?????
Infeeted
10．8
15．1
ユ1，3
6．4
6．4
Control
tlssues　estima七ed　at　regular
intervals　af七er　inoculation．
9．9
12．4
14．4
7．9
8．9
Hours　afterinoculation
??????????
Virus
　10－7
　10一“r
く10　（E
　10－7
Oxygen　uptake　was　meassured　manometrically，　taking　modified　Simm’s　solution　in　the
main　chamber　and　Pardee，s　mixture　in　the　center　cup　of　the　fiask．　The　host七issueS
obtained　from　the　chorioallantois　of　15　day　old　embryonated　eggs．　Eaeh　flask　con－
tained　nearly　150　mg　of　the　tissues．　Titer　of　the　virus　in　the　tissues　cultured　was
expressed　in　the　term　of　LDso　for　mice．　．
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総括及び考按
　以上述べた実験成績を総括すると，in　viVOでE．　virUS
の感染を受けた漿尿膜における代謝の特徴は，対照膜に比
べて極めて高率に行われる嫌気性解糖，主としてcy七〇一
chrome　cの’減少によると考えられるcytochrome　c－cy七〇一
chrOlne酸化酵素系による酸化の減退，　TCA廻路における
若干の脱水素酵素の活性化，ほぼ1．0前後の呼吸商，内部
呼吸のマロン酸による阻害度の著明な低下，焦性ブドF酸
および乳酸の蓄積，無機隣の増加とA．TP一一ADP燐の無体
等によって総括される。
　嫌気性解糖の増加はvirUS接種後詰に12時間において
認められ，その後3日まで接種後の時聞の経過とともにほ
ぼ直線的増加が認められ，3日目では対照に比して約3倍
の値を示した、，しかも対照においては比較的個体差が少な
いのに反して，感染3日目では個体差による数値の差が大
であって16．7～5．1を示し，これは病変の強さとほぼ平行
することが観察された。さらに後述するが，乳酸量も感染
膜においては著明に増加し，その増加の程度も同様病変の
強さと平行することが認められた。
　内部呼吸は対照，感染膜間において差異をみとめること
が出来なかったが，内部呼吸のマロン酸阻害は対照では46
％であるのに，感染膜でに28％にすぎなかった。さらに
呼吸商は対照で0．8前後，感染膜で1．0前後であった。こ
れ等は内部呼吸の効率が対照，感染膜で差異を示さないが，
その内容は異なったものであることを示す。即ち感染膜で
は糖の酸化が強くなっていることおよびTCA廻路以外の
系を通って酸化されるものが対照より多いことを示してい
るa
　既にKun＆Smith（「）・7）によってvirusに感染した漿尿
膜においては，内部呼吸の不変，嫌気性解糖の増加が報告
されているが，内部呼吸の質的変化については，全く未解
決に残されている。上記の内部呼吸の量的不変を伴なった
質的変化はさらに他の酸化酵素活性度および補酵素の態度
からもこれを裏書ぎすることが出来る。即ち感染膜におけ
るcytochrome　cの著明な滅少，　cy七〇chrome酸化酵i素活
性度の若干の減少，TCA出路における若干の脱水素酵素活
性度の増加等である。p－phenylene　diamineを基質とした
cytochrome酸化酵素活性度については，対照，感染膜と
もにcy七〇chrome　c添加に．よって酸素吸収の増加を見た
が，いずれも感染膜は対照におけるより低く，特にcyto－
chrome　cを力口え．なレ・場合には≡著明に．倶…い。　これは感染膜
におけるcytochrome　c－cytochrome酸化酵素系の活性度
の低下が主としてcytochrome　e減少により，副次的には
cytochrome酸化酵素活性度の減少により起っていること
を説明している。
　これに反して，hydroquinoneを基質とした場合の酸素
吸収は感染膜において減少しないことが認められ，これに
関係する酵素標品はシアンで阻害されず，モノヨー1“’で酷
酸，塩化第二水銀等；で阻害することから，これはSH一酵素
の一つであろうと考えられる。感染膜はその形態学からも
明かなように胎児性未分化な組織であり，電子顕微鏡によ
る所見では糸粒体が比較的少ない18）。従ってその増殖分化
には高度にorga［nizeされたTCA廻路を含めてのcyto－
chorom系よりも，細胞構造のモザイクに．はめこまれてい
ない溶解性の酵素，例えば上に述べたSH：一酵素等が重要な
役割をもつものと考えられる。対照においてcytoehrome
系を経てされる酸化機講と必ずしもcytochrome系を必要
．としない酸化機構が共存しvirus感染によって要求される
エネルギーの増加は解糖の増加は勿論さらにcytochrome
cの減少およびcy七〇ehrome酸化酵素活性度の低下のため
に，cytochrorne　Xを通って行われる酸化よりも寧ろより
多くの部分がcytOchrome系を必要としない酸化機構によ
ってまかなわれるものと考えざるをえない。
　勿論漿尿膜は成長の時間的経過において酸化呼吸様式の
変化が起り，この際10日目以降において殊にcytochrome
系と非cytochrOlne酵i素系の交替が正常膜においてみとめ
られている19・）。即ち発育の前期では非cytochrome酵素系
が酸化の重要な役割を演じ，次第にcytochrome系の増加
によって交替される。従って感染膜におけるcytochrome
系活性度の低下はcytochrome系の増加の抑制と見ること
も出来るわけである。
　既に著者の教室から報告されているように8）一’10），マウス
肝Rift　Valley熱v圭msの組合せでは，潜伏期において著
明なcytochrome酸化酵素の活性度の増加が見られ，高分
子化合物皇威に要求されるJ・＝　t・ルギPの増加は明かにその
多くの部分がcytochrQme系を通る酸化によってえられる
こ．とがi認められている。漿尿膜における場合cytochrome
系酸化機構の比較的不完全なために，他の酸化機購の増強
が要求されるものと見るべきである。これ等は宿主細胞に
おける代謝機構の相違によるものであり，virUS増殖の機
構の本質的相違でない。
　cytochrome系はTCA．廻路を含めて既に高度にorga－
nizeされたものであることはGreen20）のcyclophorase
系の概念以来みとめられていることであって，形態学虚無
造との聞に密接な関連を有するものとされている。Rift
Valley熱virusマウス肝細胞の組合せでは，潜伏期にお
いて勿論多少の解糖の増加がみとめられているが，cyto・
chrome酸化酵素系の活盤度増強は最も顕著であり，　E．
virUS駅馬漿尿膜における解糖の著明な増強，　cytochrome
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系の活性度の低下，例えば非cy七〇〇hrome系酵素の如き高
度にorganizeされていると考えられていない系の活性度
増加とその趣ぎを異にするが，その本質的機購は共に要求
されたエネルギーの増加に対する宿主細胞の反応と見るこ
とが出来る。勿論漿尿膜では解穂の効率は酸化のそれより
はるかに強く行われ，これは焦性ブドー酸，乳酸の蓄積か
らも説明される。しかもこれは病変の強さとクRぼ平行する
くとがみとめられた。かかる増強されたエネルギー産生機
構があるにもかかわらずATP－ADP燐は感染膜で明かに
低く，これはATP－ADP燐の解離がその合成をりょうが
しているものと見るべきであろう。増加した遊離エネルギ
ーは当然virus増殖，宿主細胞増殖に使用されているもの
と思われる。
　TCA阿分における脱水素酵素群は検索された範囲内で
は，その酵素活性度自体には増加がみとめられ，補酵素を
必要とするものは，補酵素の量的関係によってそれが決ま
る。しかし一定の量および廻転率の補酵素の酵素による競
争の存在も，焦性ブドー酸およびリンゴ酸脱水素酵素の補
酵素に対する態度からも屠る程度推定しうるものと思われ
る。呼吸商に焦性ブドF酸を基質として加えた場合は対照，
感染膜ともに増加し，対照においては主として脂肪酸の酸
化によって行われるエネルギー発生の聴講に焦性ブドー酸
を負荷することによって，明かにその酸化が加わることが
認められた。しかし焦性ブドー酸を加えた場合は加えない
場合とくらべてマ・ン酸による酸化の阻害が明かに低下
し，正常においても負荷された焦性プドー酸の多くの部分
はTCA弩弓を経ないで酸化されることが示される。これ
は既に焦性ブド戸戸の増加している感染膜においてマロン
酸による内部呼吸の阻害が対照膜におけるよりはるかに低
いということにも明確に関連していると考えられる。既に
前篇においてvirUS感染増殖に対する宿主細胞の反応にお
いてはvirus粒子を含めた高分子化合物の合成，さらに場
合によつては細胞の増殖が最も重要なものであると結論し
たが，そのことは生物学的方法を以て検索された場合でも
妥当であると考えられる。勿論完成した病変の像はvirus
の種類，宿主細胞の種類によって甚だしく異なっているが，
細胞内高分子化合物の解重合を主体とする組織反応も，そ
の潜伏期について観察すれば細胞の機能の昂進およびそれ
に結果する細胞内高分子化合物の合成増加の反応がみとめ
られている。
　次にワールブルグ容器培養法を利用したin　vi七roにおけ’
るE．virusの感染であるが，感染漿尿膜においては，対
照におけると同様な酸素吸収の効率を以てともIC　24時凹
目頃から次第に酸素吸収が低下するのが認めちれた。これ
に反してvirus量は一時低下するが，48時聞で々まぼ零時問
値に回復し，virusの増殖と宿主細胞の酸素吸収とは関連
を有しないように見える。しかしこの場合は内部呼吸とし
てあらわされているのであって，in　vitroにおけるvirUS
の増殖と宿主細胞の代謝の関係についてはさらに検討を必
要とする。Pearson　＄z1）・2？）は内部呼吸の甚だしく低下し
た組織にvirUSが増殖することを認め，この場合の宿主に
おけるphosphorylationの如何，　Pのturn　Qverの如何
について検討しているが，他の報告者の如く弗化物勃，
dinitrophenoP4）等の代謝阻害剤の使用によってvirus増
殖が阻止される事実との聞にはさらに検索を要する多くの
問題が介在するものと思われる。
結 論
　前篇ではE．virus感染漿尿膜の組織学的および組織化
学的所見を述べたが，本篇ではin　vitroおよびin　vi▽0で
E．virUSを叢種した卿化鶏卵漿尿膜の代謝を生化学的に検
索し，夢（の結論をえた。
　1。E．　virus感染漿尿膜は対照に比し，嫌気性解講の著
明な昂進，焦性ブドー酸および乳酸量の激増，無機燐の増
加，ATP－ADP燐の減少および好気性呼吸の変化が見られ
た。
　2．内部呼吸は対照と差がないがcytochrome　c，　eyto－
chrome酸化酵素の活性度の低下，ある種の脱水素酵素の
Apo一酵素活性度の増加が見られた。
　3，呼吸商は対照に比して著しく高く，感染膜は約1．1，
対照膜では約0．8であった。
　4．マロン酸による内部呼吸の阻害度は対照に比して著
しく低く，感染膜では28％，対照膜では46％であった。
　5．ワールブルグ容器培養では，virUS感染は漿尿膜の
呼吸に影響を与えなかった。またVirusの力価は一時低下
したが，48時聞では回復を示した。
　6．E．　virusの感染を受：けた騨化鶏卵漿尿膜における反
応は，組織化学的に見でもまた生化学的方法によって見て
も，；昂進された機能状態であると要約することが出来，宿
主細胞としての特殊性は検索された限りにおいて主として
そのエネルギー産生機構iのそれにあるものと考えられる。
　　　　　　　　　　　　　　　　（昭和31．3．19受付）
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Summary
　　　In　the　preceding　report，　the　histological　and　histochemical　pattern　of　the　chorioallantoic
membranes　infected　in　vivo　with　ectromelia　virus　were　presented．　The　present　paper
deals　with　the　metabolic　changes　in　the　membranes　infected　in　vivo　or　in　vitro　with
the　virus，　as　biochemically　examindd．
　　　　1．　Metabolic　changes　developing　in　the　infected　membranes　were　characterized　by
an　increase－in　anaerobic　glycolysis，　lactic　acid，　pyruvic　acid　and　in　inorganic　phoshate，
by　a　decrease　in　ATP－ADP　phosphate　and　by　an　alteration　in　aerobic　oxydation．
　　　　2．　Almo＄t　no　difference　in　the　rate　of　endogenous　oxygen　uptake　between　the　infected
and　the　control　membranes　was　observed．　However，　the　decrease　in　cytochrome　c，　of
cytochrome　oxydase　activity　and　the　increase　of　several　kinds　of　dehydrogenase　activities
involved　in　the　Krebs　cycle　were　noticbd．　“Hydroquinone　oxydase”　activity，　an　enzyme
regarded　as　one　of　fiavoproteins，　did　not　decrease　in　the　infected　membranes．
　　　　3．　Respiratory　quotient　in　the　infected　membranes　was　higher　than　in　the　controls，
the　fromer　indicating　a　value　of　approximately　1．1，　while　the　latter　showed　O．8．
　　　　4．　The　rate　of　inhibition　of　endogenous　oxygen　uptake　for　malonate　was　280／a　in
the　infected　membranes，　while　standing　at　460／o　in　the　controls．
　　　　5．　No　difference　was　observed　in　the　oxygen　uptake　between　the　membranes　cultured
in　the　Warburg　flask　with　or　without　the　presence　of　the　virus．　The　virus，　however，
decreased　during　the　first　24　hours　and　thereafter　increasing　gradually，　reached　a　titer
similar　to　that　of　the　inoculum　48　hours　after　inoculation．
　　　　6．　As　histochemically　and　biochemically　observed，　the　metabolic　pattern　developed
in　the　virus－infected　chorioallantoic　membranes　are　considered　to　be　characterized　by　an
increase　in　the　function　of　the　host　tissues　which　results　in　proliferation　of　the　cells　of
all　the　three　layers　of　the　membranes　as　in　well　as　multiplication　of　the　virus．
　　　　In　so　far　as　examined，　the　specificity　of　the　host　tissues　may　lie　in　the　mechanism
by　which　energy　for　the　tissues　is　produced，
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（Received　Mar．　19，　1956j
